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Streszczenie
Obturacyjny bezdech senny (OSA) jest schorzeniem polegającym na powtarzających się epizodach bezdechów i spłyceń 
oddechu spowodowanych całkowitą bądź częściową blokadą przepływu powietrza. Głównymi objawami OSA są: nad-
mierna senność w ciągu dnia, nagłe wybudzenia z uczuciem zatrzymania oddechu lub duszenia się, suchość w jamie 
ustnej po przebudzeniu, poranne bóle głowy, trudności w koncentracji, potliwość nocna i inne. Częstość występowania 
OSA jest wysoka i prawdopodobnie, z powodu zwiększającej się częstości otyłości, będzie większa w przyszłości. W wielu 
badaniach wykazano korelacje między OSA a innymi schorzeniami, takimi jak: nadciśnienie tętnicze, przewlekła niewy-
dolność krążenia, choroba niedokrwienna serca, arytmie, udar mózgu. Istnieje również wiele publikacji wskazujących 
na korzystny wpływ terapii z użyciem stałego dodatniego ciśnienia w drogach oddechowych (CPAP) na schorzenia 
współistniejące. „Złotym standardem” w diagnostyce OSA jest tak zwana stacjonarna polisomnografia (PSG), ale urzą-
dzenia przenośne typu 3 (z min. 4 kanałami) również są akceptowalne w diagnostyce pacjentów wyjściowo obciążonych 
umiarkowanym lub wysokim ryzykiem OSA. Diagnozę stawia się na podstawie wyników PSG i objawów. Na podstawie 
wyniku PSG można podzielić OSA na 3 grupy — łagodne, umiarkowane i ciężkie. Według aktualnych wytycznych i publi-
kacji CPAP jest leczeniem pierwszego wyboru w umiarkowanej i ciężkiej postaci OSA. Strategia lecznicza w przypadku 
bezdechu łagodnego zależy od zdrowia pacjenta, schorzeń współistniejących i indywidualnych decyzji chorego. Innymi 
opcjami leczenia są aparaty wewnątrzustne, leczenie pozycyjne i chirurgiczne, ale żadna z tych metod nie dorównuje 
korzyściom wynikającym z terapii CPAP.
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Wstęp
Obturacyjny bezdech senny (OSA, obstructive sleep apnea) 
należy do grupy zaburzeń oddychania w czasie snu (SDB, 
sleep disordered breathing), obok centralnego bezdechu 
sennego, zespołów hipowentylacji i innych rzadszych scho-
rzeń. Podstawowym mechanizmem prowadzącym do OSA 
jest nadmierny spadek napięcia mięśni odpowiedzialnych 
za utrzymanie drożności górnych dróg oddechowych, co 
prowadzi do powtarzających się epizodów bezdechów (ap-
nea) lub spłyceń oddechu (hypopnea), spowodowanych — 
odpowiednio — przez całkowite zablokowanie lub znaczne 
ograniczenie przeływu powietrza na poziomie gardła, mimo 
zachowanego wysiłku oddechowego [1]. Zdarzenia te pro-
wadzą to powtarzających się epizodów hipoksji, hiperkapnii, 
zwiększonych wahań ciśnień wewnątrz klatki piersiowej 
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43 cm u mężczyzn i 40 cm u kobiet oraz wiek (u mężczyzn 
> 40. rż., u kobiet > 50. rż.). Inne czynniki ryzyka to: zmiany 
w budowie górnych dróg oddechowych powodujące zaburze-
nie ich drożności (np. przerost migdałków podniebiennych, 
podniebienia miękkiego, języczka, skrzywienie przegrody 
nosowej), retrognacja, spożywanie alkoholu przed snem, 
stosowanie leków nasennych lub miorelaksacyjnych, niko-
tynizm [1, 2, 12–17].
Objawy OSA można podzielić na nocne i dzienne; do 
nocnych zalicza się chrapanie, zauważone epizody bezde-
chów, wybudzenia z uczuciem duszenia się lub braku tchu, 
nykturię, nadmierną potliwość (głównie w zakresie górnej 
połowy ciała), przerywany sen, problemy z zaśnięciem z po-
wodu lęku, natomiast do występujących w dzień: nadmierną 
senność w ciągu dnia (ocenianą najczęściej przy użyciu 
Skali Senności Epworth [ESS, Epworth Sleepiness Scale], 
ryc. 1), sen nieprzynoszący odpoczynku, suchość w jamie 
ustnej po przebudzeniu, poranne bóle głowy, trudności 
z koncentracją i pamięcią, zaburzenia libido, impotencję 
[1, 17–19]. W przesiewowej ocenie pacjentów przydatny 
może być również kwestionariusz STOP — BANG, którego 
schemat przedstawiono na rycinie 2.
Diagnostyka
Rozpoznania OSA dokonuje się na podstawie PSG oraz 
objawów klinicznych. Choć obecnie obowiązującym „złotym 
standardem” w postępowaniu diagnostycznym u pacjen-
tów podejrzanych o występowanie OSA jest wykonanie 
PSG, to w wielu badaniach dowiedziono, że urządzenia 
przenośne (PM, portable monitoring) są równie wartoś-
ciowymi narzędziami diagnostycznymi, a ze względu na 
niższe koszty i znacznie łatwiejszą konstrukcję — znacznie 
łatwiej dostępnymi [20, 21]. Diagnostyki OSA za pomocą 
i zwiększonej aktywności układu sympatycznego [2]. Obtu-
racyjny bezdech senny stanowi problem interdyscyplinarny, 
jako że w wielu badaniach udowodniono związek między 
OSA a innymi schorzeniami. Ponadto autorzy coraz większej 
liczby badań dowodzą, że u osób z OSA ryzyko wypadków 
samochodowych jest wyższe niż u osób zdrowych [3, 4], 
a odpowiednie leczenie za pomocą stałego dodatniego 
ciśnienia w drogach oddechowych (CPAP, continuous po-
sitive airway pressure) może zarówno zmniejszyć liczbę 
tych zdarzeń oraz liczbę zgonów, jak i znacznie ograniczyć 
koszty ponoszone przez ochronę zdrowia [5–7]. Od 31 
grudnia 2015 roku, na terenie Unii Europejskiej, obowią-
zuje nowa dyrektywa dotycząca kierowców z rozpoznanym 
OSA, jak również podejrzanych jego występowanie. Zaleca 
się diagnostykę w kierunku OSA u wszystkich aplikujących 
bądź przedłużających prawo jazdy, u których podejrzewa 
się umiarkowaną lub ciężką postać OSA, a także okre-
sową kontrolę terapii u pacjentów ze zdiagnozowanym 
schorzeniem [8]. Częstość występowania OSA, określana 
w różnych populacjach, waha się od 2% do ponad 10% 
[1, 9, 10]. W Polsce jego częstość szacuje się na 11,2% 
u mężczyzn i 3,4% kobiet [1]. W stosunkowo niedawno 
opublikowanym badaniu HypnoLaus, w którym przeprowa-
dzono analizę wyników badań polisomnograficznych (PSG, 
polysomnography) wykonanych w grupie 2121 pacjentów, 
OSA o stopniu umiarkowanym lub ciężkim stwierdzono 
u 23,4% kobiet i 49,7% mężczyzn [11]. Tak wysoką czę-
stość autorzy tłumaczą nowszymi i dużo dokładniejszymi 
metodami diagnostyki i analizy.
Czynniki ryzyka i objawy OSA
Wśród czynników ryzyka w pierwszej kolejności należy wy-
mienić otyłość, następnie płeć męską, obwód szyi powyżej 
Rycina 1. Skala Senności Epworth (ESS, Epworth Sleepiness Scale) (opracowano na podstawie: Johns M.W. Sleep 1991; 14: 540–545)
Z jakim prawdopodobieństwem zasnąłbyś/zasnęłabyś w następujących sytuacjach:
0 — nie zasnę nigdy 
1 — małe prawdopodobieństwo zaśnięcia 
2 — prawdopodobnie zasnę 
3 — na pewno zasnę
0 1 2 3
Siedzenie lub czytanie
Oglądanie telewizji
Bierne siedzenie w miejscu publicznym (poczekalnia, kino)




Prowadząc samochód, podczas oczekiwania na światłach, w korku
Interpretacja wyniku: 0–10 pkt. — norma; 11–14 pkt. — łagodna senność; 15–18 pkt. — umiarkowana senność; > 18 pkt. — ciężka senność
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PM nie powinno się przeprowadzać u pacjentów z istotnymi 
chorobami współistniejącymi, na przykład umiarkowaną/ 
/ciężką przewlekłą chorobą płuc, niewydolnością krążenia, 
chorobami nerwowo-mięśniowymi, bezsennością, para-
somniami, zespołem niespokojnych nóg, zaburzenia rytmu 
dobowego, narkolepsją i innymi. Urządzenia przenośne nie 
służą również do badań przesiewowych w kierunku OSA ani 
nie powinno się ich wykorzystywać do badań u pacjentów 
bez objawów. Za pomocą PM powinno się monitorować 
przynajmniej trzy funkcje — przepływ powietrza (optymalnie 
przy użyciu kaniuli nosowej i termistora), wysiłek oddechowy 
i utlenowanie krwi. Większość PM spełniających te kryte-
ria ma również czujnik pozycji ciała i/lub częstości akcji 
serca. Podczas badania PSG dodatkowo można korzystać 
z elektroencefalografii (EEG, electroencephalography), 
elektrookulografii (EOG, electrooculography), elektromio-
grafii (EMG, electromyography) — typowo podbródkowo 
i obustronnie na piszczeli, elektrokardiografii (ECG, elec-
trocardiograhpy). U pacjentów cechujących się wysokim 
prawdopodobieństwem występowani OSA w przypadku 
negatywnego wyniku na podstawie PM w celu weryfikacji 
należy wykonać PSG [22].
Wynik badania PSG/PM jest przedstawiany jako liczba 
incydentów oddechowych w trakcie godziny (h, hour). Niekie-
dy wynik badania wyraża się jako wartość wskaźnika bezde-
chów i spłyconych oddechów (AHI, apnea hypopnea index) 
lub wskaźnik wybudzeń związanych z wysiłkem oddechowym 
(RDI = AHI + RERA [respiratory effort related arousals]).
Rozpoznania można dokonać na podstawie wyniku PSG 
w przypadku, gdy RDI wynosi powyżej 15/h lub ponad 5/h 
przy współistniejącym przynajmniej jednym z następujących 
objawów: zasypianie w ciągu aktywności wbrew woli, zmę-
czenie, bezsenność, wybudzenia z uczuciem braku tchu, 
dławienia się, duszenia, zauważone przez otoczenie epizody 
przerw w oddychaniu, głośnego chrapania [2]. Zależnie od 
wyniku wyróżnia się trzy stopnie ciężkości OSA (tab. 1).
Obturacyjny bezdech senny  
a inne schorzenia
Jak wspomniano na wstępie, ze względu na liczne po-
wiązania z innymi jednostkami chorobowymi OSA należy 
traktować jako problem inderdyscyplinarny. Opisuje się 
ewidentny związek między występowaniem OSA a zwiększo-
nym ryzykiem schorzeń i zgonów z powodu chorób układu 
sercowo-naczyniowego [23, 24].
O związku między OSA a nadciśnieniem tętniczym 
(AH, artery hyperttension) jest mowa w piśmiennictwie od 
kilkudziesięcu lat. Ciekawe badanie prospektywne w dużej 
grupie 1889 pacjentów diagnozowanych w kierunku OSA, 
wyjściowo bez nadciśnienia tętniczego, przeprowadzono 
w latach 1994–2000 w Hiszpanii [25]. Wykazano że pa-
cjenci z OSA w obserwacji prospektywnej istotnie częściej 
zapadali na AH niż osoby zdrowe. Ponadto w ostatnich la-
tach OSA jest uzawany za najczęstszą przyczynę nadciśnie-
nia opornego oraz jedną z głównych przyczyn nadciśnienia 
wtórnego [26, 27].
Udowodniono zwiększone ryzyko arytmii, szczególnie 
migotania przedsionków (AF, atrial fibrillation) u pacjentów 
z OSA [28, 29] — tym większe, im cięższa jesteś postać 
schorzenia [30]. Pacjenci z OSA częściej chorują na cho-
robę niedokrwienną serca (IHD, ischemic heart disease), 
a pacjenci z IHD częściej niż osoby zdrowe, chorują na OSA 
[31–33]. Również w grupie pacjentów z przewlekła niewy-
dolnością serca (CHF, chronic heart failure) występowanie 
OSA jest istotnie większe niż w grupie zdrowych badanych 
[34], a współistnienie CHF i OSA zwiększa ryzyko złośliwych 
arytmii komorowych [35].
W opublikowanym w 2005 roku badaniu Yaggi i wsp. 
[36] wykazali, że OSA istotnie zwiększa ryzyko udaru 
mózgu. Badając pacjentów po przebytym udarze mózgu, 
stwierdzono, że występowanie OSA w tej grupie wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem wczesnego zgonu [37]. Ponadto jest 
dostępnych wiele badań sugerujących związek OSA z nie-
Rycina 2. Kwestionariusz STOP — BANG; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; OSA (obstructive sleep apnea) — obturacyjny bez-
dech senny (opracowano na podstawie: Chung F. i wsp. Anesthesiology 2008; 108: 812–821)
Snoring (chrapanie) BMI > 35 kg/m2
Tiredness (zmęczenie) Age (wiek) > 50 lat
Observed apneas (zauważone epizody bezdechów) Neck (obwód szyi) > 40 cm
Blood Pressure — Hypertension (nadciśnienie tętnicze) Gender (płeć) — męska
TAK = 1 
NIE = 0 
Wynik ≥ 3 pkt. wiąże się ze zwiększonym ryzykiem OSA
Tabela 1. Trzy stopnie ciężkości obturacyjnego bezdechu sennego 
(OSA, obstructive sleep apnea)
Postać OSA RDI [n/h]
Łagodna ≥ 5 i <15
Umiarkowana ≥ 15 i ≤30
Ciężka > 30
RDI (respiratory disturbance index) — liczba (n) bezdechów, spłyceń i wybudzeń w trakcie godziny 
[h] snu
256
Folia Cardiologica 2016, tom 11, nr 3
www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica
prawidłowym metabolizmem glukozy. Z większości badań 
wynika, że u pacjentów z OSA glikemia na czczo jest wyższa, 
a metabolizm glukozy — gorszy niż u osób zdrowych [38].
Leczenie
Edukacja pacjenta jest podstawą leczenia każdego scho-
rzenia. W przypadku OSA powinna obejmować omówienie 
patofijologii, czynników ryzyka, konsekwencji klinicznych 
OSA oraz sposobów terapii. Pacjent powinien być po-
informowany o korzystnym wpływie zmniejszenia masy 
ciała i konieczności unikania poddających się modyfikacji 
czynników ryzyka (np. alkoholu, nikotynizmu) [2]. Ponadto 
nowe badania wskazują, że działania edukacyjne — zarówno 
behawioralne, jak i wspomagające pacjenta — wiążą się 
z lepszym compliance stosowania terapii CPAP [39].
Leczniem pierwszego wyboru w przypadku umiarko-
wanej i ciężkiej postaci OSA oraz w postaci łagodnej z ob-
jawami lub/i schorzeniami współistniejącymi jest terapia 
CPAP [2, 40, 41]. Celem stosowania dodatniego ciśnienia 
w drogach oddechowych (PAP, positive airway pressure) 
jest utrzymanie drożności w górnych drogach oddecho-
wych, co zabezpiecza przed incydentami spłyceń oddechu 
i bezdechów. Przez lata nastąpił rozwój aparatury i obecnie 
są dostępne różne typy aparatów. Najczęściej stosowa-
nym jest właśnie urządzenie utrzymujące stałe dodatnie 
ciśnienie na jednym poziomie (tj. CPAP). Kolejną funkcją, 
z której można skorzystać, jest tak zwana ulga wydecho-
wa — opcja pozwalająca na obniżenie ciśnienia w trakcie 
wydechu pacjenta. Tak zwane aparaty automatyczne (APAP, 
autotitrating PAP) pozwalają na ustalenie zakresu ciśnień, 
w którym aparat samoczynnie, zależnie od detekcji oporu 
w drogach oddechowych i zdarzeń oddechowych, reguluje 
stosowane ciśnienie w założonym wcześniej zakresie. Nie 
należy stosować tej formy terapii u pacjentów z CHF, prze-
wlekłą obturacyjną chorobą płuc, bezdechem centralnym 
i zespołami hipowentylacji [42]. „Dwupoziomowy” PAP 
(BPAP, bilevel PAP) polega na ustaleniu innego ciśnienia na 
czas wdechu oraz innego na czas wydechu pacjenta. Za-
równo APAP, jak i BPAP to rzadziej stosowane rozwiązanie, 
w bardziej skomplikowanych przypadkach, a cena każdego 
z nich jest wyższa niż aparatów CPAP.
Terapia CPAP to nie tylko korzystny wpływ na objawy 
bezdechu i redukcję liczby zdarzeń oddechowych [43, 44], 
ale również korzystny wpływ na schorzenia współistniejące. 
We wspomnianym wcześniej badaniu [25], w którym ocenia-
no pacjentów pod kątem korelacji OSA i AH, udowodniono, 
że stosowanie terapii CPAP obniża ryzyko wystąpienia AH 
w porównaniu z pacjentami z rozpoznanym OSA z różnych 
powodów niestosujących tej terapii. Istnieją jednak również 
badania, których wyniki nie są tak jednoznaczne [45, 46], 
a efekty pod postacią spadku ciśnienia tętniczego obserwo-
wano tylko w niektórych podgrupach pacjentów. Podobne 
obserwacje wskazujące, że korzystny wpływ terapii CPAP 
jest widoczny tylko w niektórych podgrupach, poczyniono 
w metaanalizie, biorąc pod uwagę jedynie randomizowane 
badania z grupą kontrolną [47]. Wydaje się, że grupami, 
które mogą odnieść największe korzyści, są pacjenci 
z wtórnym oraz źle kontrolowanym, opornym nadciśnieniem 
[27, 47, 48].
Terapia CPAP wpływa korzystnie na objawy i częstość 
hospitalizacji pacjentów ze współistniejącymi OSA i AF 
[49], jak również obniża ryzyko nawrotu AF u pacjentów 
po kardiowersji [50, 51]. Z kolei leczenie OSA za pomocą 
CPAP u pacjentów z CHF poprawia ciśnienie tętnicze, 
funkcję skurczową lewej komory i zmniejsza średnią akcję 
serca [52]. Ponadto wykazano, że stosowanie terapii CPAP 
z dobrym compliance w tej grupie pacjentów obniża ryzyko 
zgonu i hospitalizacji [53], jak również ryzyko złośliwych 
arytmii [54].
Z wielu badań wynika, że terapia za pomocą CPAP może 
korzystnie wpływać na metabolizm glukozy [55, 56], jednak 
w celu wyciągnięcia jednoznacznych wniosków konieczne 
są dalsze badania.
Pozostałe metody terapeutyczne
Aparaty wewnątrzustne (OA, oral appliances) stosuje się 
najczęściej u pacjentów nadmiernie chrapiących bez OSA 
oraz u pacjentów z rozpoznanym OSA w stopniu łagodynym 
i ciężkim, którzy z różnych względów nie są w stanie/nie 
mogą stosować terapii CPAP. Optymalnym rozwiązaniem 
jest indywidualnie dobrany, regulowany aparat zastosowany 
w wyniku współpracy lekarza z doświadczonym stomato-
logiem [57, 58]. Wyróżnia się dwa typy aparatów [1, 59]:
 — aparaty wysuwające żuchwę (różnie nazywane, np.: 
mandibular repositionig appliance [MRA], mandibular 
advancement device [MAD], mandibular repositioning 
device [MRD], mandibular advancement splint [MAS], 
mandibular advancement appliance [MAA]);
 — aparaty pociągające język (TRD, tongue retaining 
device).
Odpowiednio dobrany, regulowany aparat umożliwia 
skuteczne zmniejszenia nasilenia OSA [60–62], należy 
jednak regularnie kontrolować pacjentów, ponieważ — jak 
wskazują niektóre badania w dłuższych obserwacjach — 
może dojść do ponownego nasilenia choroby [63]. Przeciw-
wskazaniami do stosowania MRA są: bezdech centralny, 
stany chorobowe stawu skroniowo-żuchwowego, ciężkie 
choroby przyzębia, znaczne ubytki w uzębieniu, koniecz-
ność uzyskania szybkiej poprawy z powodu stanu pacjenta 
bądź charakteru chorób współistniejących. Działania 
niepożądane, na które najczęściej skarżą się pacjenci, to 
nadmierne ślinienie oraz — rzadziej — wysychanie jamy 
ustnej, reakcja odczynowa, dyskomfort żuchwy i otarcia 
zębów [64].
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W postępowaniu chirurgicznym w leczeniu OSA można 
wyróżnić zabiegi bariatryczne oraz zabiegi korekcyjne w za-
kresie górnych dróg oddechowych. Najczęściej wykonywa-
nymi zabiegami w zakresie górnych dróg oddechowych są 
uwulopalatofaryngoplastyka (UPPP, uvulopalatopharyngo-
plasty), tonsylektomia, septoplastyka. U dzieci najczęściej 
wykonuje się tonsylektomię i adenoidektomię. Zabiegi 
bariatryczne, wpływając na redukcję masy ciała, korzystnie 
oddziałują na zmniejszenie nasilenia OSA [65].
Leczenie pozycyjne stosuje się u pacjentów, u których 
większość lub wszystkie epizody oddechowe są związane 
z określoną pozycją ciała, co pozwala na rozpoznanie 
pozycyjnego OSA. Udowodniono również, że w takich przy-
padkach odpowiednio prowadzone leczenie pozycyjne może 
być skuteczne, ale trzeba pamiętać, że korzyści są mniejsze 
niż uzyskane za pomocą terapii CPAP [66, 67].
Podsumowanie
Jak wykazano powyżej, OSA stanowi istotny problem 
zdrowotny, jak również społeczny. Aktualne dane epide-
miologiczne, choć bardzo rozbieżne, wskazują, że znaczna 
część populacji jest dotknięta OSA, a — zważywszy na 
dane prognostyczne o wzroście odsetka osób z nadwagą 
i otyłością — można się spodziewać stopniowego wzrostu 
liczby pacjentów z OSA. Objawy OSA, w tym głównie nad-
mierna senność dzienna, mogą prowadzić do poważnych 
zagrożeń zdrowotnych. Schorzenie to, ze względu na jego 
związki z wieloma innymi jednostkami chorobowymi, staje 
się problemem interdyscyplinarnym. Poza specjalistami 
pulmonologii lekarze wielu innych dziedzin powinni być 
zaznajomieni z problematyką bezdechu sennego. Obec-
nie kardiolodzy wydają się najbardziej „zainteresowaną” 
grupą lekarzy spośród innych specjalności, najpewniej 
w odpowiedzi na wzrastającą liczbę badań łączących OSA 
z chorobami układu sercowo-naczyniowego, co chociażby 
w przypadku AF, nadciśnienia opornego i wtórnego znala-
zło swoje odbicie również w aktualnych wytycznych wielu 
towarzystw kardiologicznych. Zauważalny jest również 
wzrost świadomości lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej, co należy odebrać jako szczególnie korzystne, 
ponieważ właśnie ci lekarze najczęściej mają kontakt 
z pacjentem.
Wiadomo, że tylko część osób z tym schorzeniem prze-
chodzi diagnostykę i zostają u nich wdrożone odpowiednie 
formy terapii. Wzrost świadomości społeczeństwa, wzrost 
świadomości lekarzy wielu specjalności, wzrost dostępności 
bezpłatnych badań w kierunku OSA powinny być głównymi 
celami w dążeniu do efektywniejszej, wcześniejszej diag-
nostyki i odpowiedniego leczenia.
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Abstract
Obstructive sleep apnea (OSA) is a disease characterized by recurrent episodes of apneas and hypopneas, caused by to-
tal or partial airway obstruction. Main symptoms of OSA are: excessive daytime sleepiness, snoring, waking up suddenly 
feeling like gasping or choking, dry mouth or sore throat after waking up, morning headaches, trouble concentrating, 
night sweats and others. Prevalence of OSA is high and probably — due to increasing prevalence of obesity — will be 
higher in the future. Many studies show correlation between OSA and other diseases such as hypertension, chronic 
heart failure, coronary artery disease, arrhythmias and stroke. There are also many publications showing positive impact 
of CPAP treatment on managing comorbidities. Gold standard in diagnosis of OSA is in-laboratory polysomnography 
(PSG), although type 3 portable monitors (with at least 4 channels) are also acceptable to diagnose patients with pre-
-test moderate to high risk of OSA. Diagnosis is made based on PSG results and symptoms. Based on PSG results, we 
can divide OSA into 3 groups: mild, moderate and severe. Based on current guidelines and publications, continuous 
positive airway pressure (CPAP) is a first choice treatment in moderate and severe OSA. Treatment strategies in mild OSA 
depend on patient health, comorbidities and individual patient decisions. Other treatment options are oral appliances, 
positional treatment and surgery but none of them equals CPAP’s benefits.
Key words: apnea, obstructive sleep apnea, OSA, CPAP, snoring, excessive sleepiness, somnolence
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